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Streszczenie
W powstawaniu i rozwoju endometriozy wa˝nà rol´ odgrywajà zaburzenia uk∏adu odpornoÊciowego. Makrofagi
otrzewnowe wykazujà nadmiernà aktywnoÊç, która przejawia si´ wzmo˝onà syntezà i wydzielaniem cytokin
oraz czynników wzrostu. Prekursorami tych komórek we krwi obwodowej sà monocyty. 
Cel pracy: Celem pracy by∏o zbadanie w warunkach hodowli komórkowej aktywnoÊci monocytów krwi obwodowej
osoby zdrowej, po stymulacji surowicà kobiet z endometriozà. Miarà aktywnoÊci monocytów by∏o st´˝enie produ-
kowanej przez te komórki neopteryny (NPT).
Materia∏ i metody: Badaniami obj´to 29 kobiet z endometriozà (Êrednia wieku: 28,7±4,5), wÊród których zdia-
gnozowano 18 kobiet z umiarkowanà endometriozà (I i II stopieƒ wg AFS) oraz 11 kobiet z zaawansowanà
endometriozà (III i IV stopieƒ wg AFS). Grup´ referencyjnà stanowi∏o 15 kobiet w wieku (Êrednia wieku: 27,4±5,3),
u których wykluczono endometrioz´ i inne patologiczne zmiany w obr´bie miednicy mniejszej. 
Materia∏em wykorzystanym do badaƒ by∏y monocyty wyizolowane z krwi obwodowej zdrowego m´˝czyzny oraz
surowica kobiet z endometriozà i kobiet z grupy referencyjnej. Monocyty stymulowano 15% i 30% surowicà
badanych kobiet w warunkach hodowli komórkowej. St´˝enie NPT w nadsàczu z hodowli monocytów oznaczano
metodà immunoenzymatycznà ELISA. 
Wyniki: Surowica kobiet z endometriozà wywo∏uje wzrost st´˝enia NPT w supernatancie z hodowli w porównaniu
do surowicy kobiet z grupy referencyjnej (p<0,0001). Najwy˝szy wzrost zaobserwowano po stymulacji surowicà od
kobiet z zaawansowanà postacià endometriozy. 
Wnioski: Surowica kobiet z endometriozà silniej pobudza aktywnoÊç monocytów krwi obwodowej, co przejawia
si´ wzmo˝onà syntezà i wydzielaniem NPT.
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Wst´p
Endometrioza i towarzyszàca jej niep∏odnoÊç stanowià je-
den z powa˝niejszych problemów klinicznych i spo∏ecznych,
zw∏aszcza, ˝e patogeneza tego schorzenia nie jest do koƒca
wyjaÊniona [1]. W ostatnich latach wielu autorów potwierdza,
˝e jednym z g∏ównych warunków utrzymania i rozwoju wsz-
czepu endometrialnego, niezale˝nie od sposobu pojawienia si´
komórek endometrium w jamie otrzewnej, sà zaburzenia me-
chanizmów immunologicznych [2]. 
Zmiany w uk∏adzie odpornoÊciowym majà g∏ównie cha-
rakter lokalny i zachodzà najcz´Êciej w jamie otrzewnej. Na-
tomiast mediatory uk∏adu odpornoÊciowego zawarte w p∏ynie
otrzewnowym, który zapewnia swoiste Êrodowisko narzàdom
miednicy mniejszej, mogà sprzyjaç rozwojowi choroby [3]. 
W warunkach fizjologicznych najliczniejszà populacjà ko-
mórek uk∏adu odpornoÊciowego w p∏ynie otrzewnowym sà
makrofagi, stanowiàce oko∏o 85%. Natomiast u kobiet z endo-
metriozà dochodzi do zwi´kszenia ich liczby oraz aktywnoÊci,
co jest zwiàzane ze wzmo˝onà syntezà oraz sekrecjà cytokin
i czynników wzrostu. Wydzielane przez makrofagi otrzewno-
we czynniki nie tylko u∏atwiajà implantacj´ ektopowej tkanki,
ale równie˝ sà odpowiedzialne za prze˝ycie i proliferacje endo-
metrium [4, 5]. 
Ponadto, zwi´kszona synteza cytokin, mi´dzy innymi in-
terleukiny (IL)-8, MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-
1) oraz RANTES (Regulated on Activation, Normal T-Cell
Expressed and Secreted), poprzez dzia∏anie chemotaktyczne
zapewnia sta∏y nap∏yw komórek uk∏adu odpornoÊciowego do
jamy otrzewnej [6, 7, 8] 
Jednym z markerów aktywnoÊci monocytów i makrofa-
gów jest neopteryna (NPT) [9]. Jest to cytokina nale˝àca do
grupy pterydyn, syntetyzowana tylko przez monocyty
i makrofagi stymulowane interferonem-γ (INF-γ), uwalnia-
nym przez aktywne limfocyty T. 
Synteza NPT znacznie wzrasta pod wp∏ywem cytokin ty-
pu Th1, g∏ównie IL-2 i IL-12. Natomiast produkty sekrecji
limfocytów Th2, czyli IL-4, IL-5 i IL-10 to silne czynniki ha-
mujace syntez´ tego czynnika. Synteza NPT jest ÊciÊle zwiàza-
na z aktywacjà odpowiedzi immunologicznej typu komórko-
wego a jej wydzielanie Êwiadczy o wzmo˝onej aktywnoÊci
sekrecyjnej komórek. St´˝enie NPT wzrasta w chorobach
z autoagresji oraz w chorobach nowotworowych, a jej wy˝sze
st´˝enie koreluje ze stopniem zaawansowania choroby [10].
Cel pracy
Celem pracy by∏o zbadanie w warunkach hodowli komór-
kowej zdolnoÊci surowicy kobiet z endometriozà do zmiany
aktywnoÊci monocytów krwi obwodowej osoby zdrowej. Mia-
rà aktywnoÊci monocytów by∏o st´˝enie produkowanej przez
te komórki NPT.
Materia∏ i metody
Badaniami obj´to 44 kobiety w wieku od 20 do 42 lat
(Êrednia wieku 27,5±5,9 lat) poddanych laparoskopii w celu
ustalenia przyczyn istniejàcej niep∏odnoÊci pierwotnej lub nie-
zdiagnozowanych bólów w obr´bie miednicy mniejszej.
Wszystkie badane kobiety mia∏y regularne cykle menstruacyj-
ne, trwajàce 28±4 dni. ˚adna z kobiet nie stosowa∏a Êrodków
hormonalnych w ciàgu 3 miesi´cy przed zabiegiem oraz nie
by∏a leczona lekami immunosupresyjnymi.
Do grupy badanej zakwalifikowano 29 kobiet w wieku od
23 do 42 lat (Êrednia wieku: 28,7±4,5) z rozpoznanà laparo-
skopowo i potwierdzonà histopatologicznie endometriozà
miednicy mniejszej. 
Rozleg∏oÊç i nasilenie zmian endometrialnych w jamie
otrzewnej oceniano wed∏ug klasyfikacji Amerykaƒskiego To-
warzystwa P∏odnoÊci (Revised American Fertility Society)
[11]. 
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Abstract
Objectives: Impairments of immune system play an important role in the development and pathogenesis of
endometriosis. In affected women peritoneal macrophages are excessively activated, which is visible in an increased
synthesis and release of macrophage-derived cytokines and growth factors. Monocytes are precursors of those cells
in peripheral blood. The aim of the study was to evaluate the activity of monocyte from a healthy person, after
stimulation by serum of women with endometriosis in cell culture conditions. The indicator of monocyte activity was
the concentration of neopterin (NPT), produced by those cells.
Material and methods: Twenty nine women with endometriosis (mean age: 28.7±4.5 years) were included into
this study. Among them were 18 women with moderate endometriosis (I and II stages according to AFS) and 11
women with advanced stages of the disease (III and IV stages according to AFS). Reference group consisted of fif-
teen healthy women (mean age: 27.4±5.3 years), with excluded endometriosis and other pathological disorders
within the pelvis. 
Monocytes used in the study were isolated from peripheral blood of a healthy male and serum of women with
endometriosis and control group. Monocytes were cultured in attendance of 15% and 30% serum of studied
women. The concentration of NPT in the supernatants of culture was measured by enzyme-linked immunosorbent
ELISA assay. 
Results: The serum of women with endometriosis causes an increased concentration of NPT in supernatants, when
comparing with serum of healthy women (p<0.0001). The highest concentration was observed after stimulation by
serum of women with advanced endometriosis. 
Conclusions: Serum of women with endometriosis can have an effect on monocyte activity, which is displayed in
the increased synthesis and secreted of NPT.
Key words: endometriosis / monocyte activity / peritoneal fluid / serum /
WÊród badanych zdiagnozowano 18 kobiet z umiarkowa-
nà endometriozà (I i II stopieƒ wg AFS) oraz 11 kobiet z za-
awansowanà endometriozà (III i IV stopieƒ wg AFS). Grup´
referencyjnà stanowi∏o 15 kobiet w wieku (Êrednia wieku:
27,4±5,3), u których wykluczono endometrioz´ i inne patolo-
giczne zmiany w obr´bie miednicy mniejszej. 
Materia∏em wykorzystanym do badaƒ by∏ pochodzàcy od
zdrowego m´˝czyzny ko˝uszek leukocytarno-p∏ytkowy, z któ-
rego wyizolowano monocyty. Wykorzystano równie˝ surowic´
otrzymanà z krwi obwodowej pobranej po rozpoznaniu endo-
metriozy u kobiet z grupy badanej lub po jej wykluczeniu
u kobiet z grupy referencyjnej.
Monocyty izolowano metodà adherentnà, wykorzystujàc
ich zdolnoÊç przylegania do powierzchni szklanych i plastiko-
wych. W pierwszym etapie izolowano jednojàdrzaste komórki
surowicy poprzez wirowanie na gradiencie g´stoÊci (LinfoSep,
Biomedics, Spain) i nast´pnie oceniono g´stoÊç i ˝ywotnoÊç
wyizolowanych komórek. W drugim etapie wyizolowane ma-
krofagi i limfocyty, zawieszono w medium hodowlanym (Dul-
becco’s Modified Eagle Medium, Bio Wittaker, Belgium), któ-
re zawiera∏o mieszanin´ antybiotyków (Penicillin – Streptomy-
cin Solution, Sigma Chemical Corporation, USA) i 10% p∏o-
dowà surowic´ ciel´cà (Fetal Bovine Serum Premium-FBS, Bio
Wittaker, Belgium), i hodowano przez 2 godziny, w tempera-
turze 37°C i atmosferze z dodatkiem 5% CO2. 
W tym czasie monocyty adherowa∏y do powierzchni na-
czynia hodowlanego, a limfocyty pozostawa∏y w nadsàczu. Po
zakoƒczeniu inkubacji, komórki nieadherentne odp∏ukano,
a wyizolowane monocyty zawieszono w medium z dodatkiem
antybiotyków oraz 15% lub 30% surowic´ (v/v) badanych ko-
biet i ponownie inkubowano w temperaturze 37°C i atmosfe-
rze z dodatkiem 5% CO2 przez 48 godzin. 
Po zakoƒczonej inkubacji supernatant zebrano i przecho-
wywano w temperaturze -80°C. St´˝enie NPT w nadsàczu
z hodowli monocytów oznaczano metodà immunoenzyma-
tycznà ELISA, wykorzystujàc test Neopterin ELISA kit (IBL,
Germany). Czu∏oÊç testu wynosi∏a 0,7nmol/l (0,18ng/ml). 
St´˝enie NPT w supernatancie z hodowli monocytów by-
∏o ró˝nicà pomi´dzy st´˝eniem tego parametru w supernatan-
cie i w surowicy, którà stymulowano komórki.
Na przeprowadzenie badaƒ uzyskano zgod´ Komisji Bio-
etycznej Âlàskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach.
Wszystkie kobiety zosta∏y poinformowane o celu prowadzo-
nych badaƒ i wyrazi∏y zgod´ na pobranie i wykorzystanie
próbek biologicznych.
Wyniki opracowano statystycznie przy pomocy programu
Statistica v. 7, wykorzystujàc test Shapiro-Wilka w celu wery-
fikacji normalnoÊci otrzymanych wyników oraz testu
t–Studenta w celu oceny istotnoÊci ró˝nic. Za istotny staty-
stycznie przyjmowano poziom p≤0,05.
Wyniki
Uzyskane wyniki przedstawiono na rycinie 1 i 2. 
Surowica krwi obwodowej, którà stymulowano monocyty
krwi obwodowej, wp∏ywa na aktywnoÊç tych komórek, co ma-
nifestuje si´ produkcjà NPT. 
Po stymulacji 15% surowicà kobiet z endometriozà Êrednie
st´˝enie NPT w supernatancie z hodowli monocytów wynosi-
∏o 21,42±4,54nmol/l, natomiast po stymulacji 30% surowicà
badanych kobiet Êrednie st´˝enie NPT wynosi∏o
28,79±5,61nmol/l. Po stymulacji wi´kszym st´˝eniem surowi-
cy kobiet z endometriozà zaobserwowano istotny statystycz-
nie wzrost st´˝enia NPT (p<0,0001). Po stymulacji 15% suro-
wicà kobiet z grupy referencyjnej Êrednie st´˝enie NPT w su-
pernatancie z hodowli monocytów wynosi∏o 3,31±0,99nmol/l,
natomiast po stymulacji 30% surowicà badanych kobiet Êred-
nie st´˝enie NPT wynosi∏o 3,81±1,02nmol/l. 
Analiza statystyczna nie wykaza∏a ró˝nic istotnych
statystycznie pomi´dzy st´˝eniem badanego parametru po
stymulacji monocytów 15% i 30% surowicà kobiet z grupy re-
ferencyjnej. Surowica kobiet z endometriozà powodowa∏a
zwi´kszone st´˝enie NPT w porównaniu z surowicà kobiet
zdrowych (p<0,0001). 
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AktywnoÊç monocytów krwi obwodowej po stymulacji surowicà kobiet z endometriozà.
Rycina 1. St´˝enie NPT w supernatancie z hodowli monocytów 
stymulowanych 15% i 30% surowicà kobiet z endometriozà 
i kobiet z grupy referencyjnej. 
Rycina 2. St´˝enie NPT w supernatancie z hodowli monocytów 
stymulowanych 15% i 30% surowicà kobiet z umiarkowanà 
i zaawansowanà endometriozà. 
Ponadto, produkcja NPT zmienia∏a si´ wraz ze stopniem
zaawansowania endometriozy. Po stymulacji 15% surowicà
kobiet z umiarkowanà postacià endometriozy st´˝enie NPT
wynosi∏o 18,52±3,21 nmol/l, a po zwi´kszeniu obj´toÊci suro-
wicy 22,61±4,19 nmol/l. 
Z kolei po stymulacji surowicà kobiet z zaawansowanà po-
stacià choroby, st´˝enie badanego parametru wynosi∏o 27,64±
4,71nmol/l (15%) oraz 33,58±5,38nmol/l. Najwy˝szy wzrost
zaobserwowano po stymulacji surowicà od kobiet z zaawanso-
wanà endometriozà (p<0,0001). 
Dyskusja
Endometrioza jest jednym z trudniejszych do zdiagnozo-
wania i wyleczenia schorzeƒ ginekologicznych. Patogeneza en-
dometriozy jest nadal niewyjaÊniona. Przypuszcza si ,´ ˝e wa˝-
nà rol´ w powstawaniu tej choroby odgrywajà zaburzenia
uk∏adu odpornoÊciowego [2]. W tym celu bada si´ aktywnoÊç
komórek tego uk∏adu i oznacza st´˝enie produkowanych
przez te komórki rozpuszczalnych mediatorów. 
W tej pracy badany by∏ in vitro wp∏yw surowicy kobiet
z endometriozà i kobiet z grupy referencyjnej na aktywnoÊç
sekrecyjnà monocytów, poprzez oznaczenie st´˝enia NPT,
produkowanej przez te komórki. Z przeprowadzonej analizy
wynika, ˝e surowica wp∏ywa na aktywnoÊç monocytów, co
przejawia si´ produkcjà NPT. St´˝enie NPT produkowanej
przez monocyty stymulowane surowicà od kobiet z endome-
triozà by∏o istotnie wy˝sze, ni˝ st´˝enie NPT wydzielanej
przez monocyty po stymulacji surowicà kobiet zdrowych. Naj-
wy˝sze st´˝enie NPT obserwowano po stymulacji surowicà
kobiet z zaawansowanà postacià endometriozy. 
Na aktywnoÊç komórek uk∏adu odpornoÊciowego, mi´dzy
innymi monocytów i makrofagów, mogà wp∏ywaç progesteron
i 17-β-estradiol. Wp∏yw tych hormonów na uk∏ad odporno-
Êciowy kobiety znajduje odzwierciedlenie w ogólnoustrojowej
zmianie aktywnoÊci komórek tego uk∏adu [12, 13]. Dlatego
te˝, w zastosowanym uk∏adzie badawczym monocyty izolowa-
no z krwi obwodowej tylko m´˝czyzn, w celu eliminacji endo-
gennego wp∏ywu hormonów na komórki uk∏adu odporno-
Êciowego.
Z danych literaturowych wynika, ˝e zaburzenia w uk∏adzie
odpornoÊciowym u kobiet z endometriozà dotyczà przede
wszystkim mikroÊrodowiska jamy otrzewnowej, a najwi´cej
zmian obserwuje si´ w p∏ynie otrzewnowym [3]. Jednak rów-
nie˝ we krwi obwodowej mo˝e dochodziç do istotnych zmian
w funkcjonowaniu uk∏adu odpornoÊciowego, które mogà od-
zwierciedlaç zmiany toczàce si´ lokalnie. Natomiast, zwi´k-
szona produkcja cytokin prozapalnych we krwi obwodowej,
mi´dzy innymi IL-1 [14, 15], IL-6 [16] i czynnika martwicy no-
wotworu TNF (tumour necrosis factor) [17] mo˝e sprzyjaç
rozwojowi procesu zapalnego u tych kobiet. Znacznie wi´ksze
st´˝enie tych cytokin obserwuje si´ w p∏ynie otrzewnowym, co
potwierdza nasilenie zapalenia w miejscu wyst´powania
ognisk ektopowej tkanki endometrialnej. Ponadto, nasze
wczeÊniejsze badania [18] wykaza∏y, ˝e równie˝ p∏yn
otrzewnowy kobiet z endometriozà wp∏ywa∏ na zwi´kszenie
aktywnoÊci monocytów krwi obwodowej, co wiàza∏o si´ ze
wzmo˝ona produkcjà NPT. Jednak uzyskane st´˝enia NPT
po stymulacji p∏ynem otrzewnowym by∏o znaczàco wy˝sze
w porównaniu do wyników otrzymanych w tej pracy. 
Wyniki te sugerujà, ˝e ju˝ we krwi obwodowej kobiet z en-
dometriozà dochodzi do wst´pnej rekrutacji monocytów, któ-
re migrujàc do p∏ynu otrzewnowego, przekszta∏cajà si´ w ma-
krofagi i powi´kszajà pul´ hiperaktywnych makrofagów
otrzewnowych. Mo˝e to potwierdziç fakt, ˝e im wi´kszym st´-
˝eniem surowicy kobiet badanych, stymulowano monocyty,
tym obserwowano wi´kszà produkcj´ NPT. Takiej zale˝noÊci
nie stwierdzono po stymulacji surowicà kobiet zdrowych. 
Obserwacje te mogà potwierdziç badania Cao i wsp. [19].
Wykazali oni, ˝e jednym z g∏ównych czynników, który przy-
czynia∏ si´ do zwi´kszenia liczby makrofagów w p∏ynie
otrzewnowym sà ogniska endometriozy. Ich eksperyment
przeprowadzony na modelu zwierz´cym, wykaza∏, ˝e ju˝ w 24
godziny po dootrzewnowym podaniu homogenizatu ekotopo-
wej tkanki endometrialnej liczba makrofagów otrzewnowych
zwi´ksza∏a si´ jednokrotnie. Wydzielane przez komórki p∏ynu
oraz tkank´ endometrialnà cytokiny i czynniki wzrostu, po-
wodowa∏y wytworzenie lokalnego stanu zapalnego i przycià-
ganie komórek uk∏adu odpornoÊciowego z krwi obwodowej
[19]. 
Ze wzgl´du na lokalny charakter choroby wielu autorów
bada∏o wp∏yw przede wszystkim p∏ynu otrzewnowego kobiet
z endometriozà na aktywnoÊç komórek uk∏adu odpornoÊcio-
wego oraz produkcj´ cytokin. Weil i wsp. [20] badali w∏aÊciwo-
Êci chemotaktyczne p∏ynu otrzewnowego w testach in vitro.
Wykazali oni, ˝e p∏yn pochodzàcy od kobiet z endometriozà
istotnie zwi´ksza∏ chemotaksj´ komórek fagocytarnych. 
Z kolei, Gogacz i wsp. [21] zaobserwowali, ˝e p∏yn otrzew-
nowy znacznie zmniejsza zdolnoÊç makrofagów do fagocyto-
zy pa∏eczek Escherichia Coli. Oosterlynck i wsp. [22] wykaza-
li, ˝ e p∏yn otrzewnowy kobiet z endometriozà wykazuje immu-
nosupresyjne w∏aÊciwoÊci w stosunku do komórek NK (Natu-
ral Killer).
Podobne wyniki otrzymali Takeshita i wsp. [23], którzy ba-
dali wp∏yw p∏ynu otrzewnowego na syntez´ i sekrecj´ TNF
przez monocyty. Zaobserwowali oni hamujàcy wp∏yw p∏ynu
otrzewnowego od kobiet z endometriozà na wydzielanie przez
tej cytokiny. Wykazali tak˝e, ˝e synteza TNF zmniejsza∏a si´
wraz ze wzrostem st´˝enia p∏ynu otrzewnowego w pod∏o˝u
hodowlanym. Takeshita nie zaobserwowa∏ istotnego zwiàzku
pomi´dzy zmniejszeniem syntezy TNF, a stopniem zaawanso-
wania endometriozy kobiet, od których pochodzi∏ p∏yn
otrzewnowy u˝yty do badaƒ. 
Ze tego wzgl´du ˝e, u kobiet z endometriozà dochodzi do
zaburzeƒ w eliminacji ektopowych komórek endometrialnych
na drodze apoptozy [24], badano równie˝ wp∏yw p∏ynu
otrzewnowego na apoptoz´ granulocytów oboj´tnoch∏on-
nych. Kwak i wsp. [25] zaobserwowali, ˝e po stymulacji p∏y-
nem kobiet z endometriozà mniejsza liczba neutrofili ulega
apoptozie ni˝ po stymulacji p∏ynem kobiet zdrowych. Wyniki
tych badaƒ sugerujà, ˝e podobne dzia∏anie wywiera p∏yn
otrzewnowy na ektopowe implanty, które wraz ze wstecznym
pràdem krwi menstruacyjnej dostajà si´ do jamy otrzewnowej.
Z kolei, badania Brauna i wsp. [26] wykaza∏y, ˝e p∏yn otrzew-
nowy kobiet z endometriozà indukuje proliferacj´ in vitro za-
równo eutopowych, jak i ektopowych komórek endometrial-
nych. Zatem sk∏adniki p∏ynu otrzewnowego u tych chorych,
nie tylko nie pomagajà w usuwaniu ektopowych ognisk endo-
metrim, ale wr´cz sprzyjajà ich rozwojowi.
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P∏yn otrzewnowy poprzez bezpoÊredni kontakt z ektopo-
wymi ogniskami endometriozy odzwierciedla toczàcy si´ pro-
ces chorobowy. Jednak, pomimo wielu lat badaƒ, patogeneza
endometriozy oraz mechanizmy toczàce si´ w jamie otrzewno-
wej nie sà dok∏adnie poznane. Byç mo˝e cz´Êç z nich ma od-
zwierciedlenie równie˝ we krwi obwodowej. Dlatego te˝, ba-
danie w∏aÊciwoÊci surowicy kobiet z endometriozà oraz jej
wp∏ywu na funkcjonowanie komórek uk∏adu odpornoÊciowe-
go mo˝e uzupe∏niç wiedz´ o roli uk∏adu odpornoÊciowego
w powstawaniu i rozwoju endometriozy. Ponadto, poznanie
mechanizmów zachodzàcych ogólnoustrojowo mo˝e pozwoliç
na znalezienie nowych markerów, które uzupe∏nià nieinwazyj-
nà diagnostyk´ endometriozy.
Wnioski
1. Surowica krwi kobiet z endometriozà silniej pobudza ak-
tywnoÊç monocytów ni˝ surowica kobiet z grupy referen-
cyjnej, co sugeruje zmiany w funkcjonowaniu uk∏adu od-
pornoÊciowego we krwi obwodowej badanych kobiet.
2. Najwy˝szy wzrost aktywnoÊci monocytów zaobserwowano
po stymulacji surowicà kobiet z zaawansowanà endome-
triozà. 
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AktywnoÊç monocytów krwi obwodowej po stymulacji surowicà kobiet z endometriozà.
